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Abstract
The purpose of this study was to evaluate pancreatic β-cell function of Korean adult and to examine the associations
between β-cell function and nutrient intakes. Data were analyzed for 1,917 male and 2,885 female subjects older than
30 years using ‘The Forth Korean National Health and Nutrition Survey in 2009’. We calculated HOMA β-cell (The
homeostasis model assessment of β-cell function) using fasting glucose and fasting insulin for assessing β-cell function.
Subjects were divided into HHG (High HOMA β-cell Group) or LHG (Low HOMA β-cell Group) according to median
of HOMA β-cell, and then nutrient intakes were compared between two groups. In the entire study population, HHG
showed lower percent of carbohydrate intakes (p < 0.05), and higher fat (p < 0.01), percent of fat (p < 0.05), vitamin A
(p < 0.05), carotene (p < 0.05) and riboflavin (p < 0.05) intakes than LHG. In addition, levels of HOMA β-cell were
negatively correlated with percent of carbohydrate (β = -0.040, p < 0.05), and positively correlated with percent of fat
(β = 0.046, p < 0.01). The subjects were then divided into two subgroups according to body mass index values, either
< 23 kg/m2 (under- and normal-weight) or ≥ 23 kg/m2 (over-weight and obese). Significant differences of some nutrients
intakes and correlations with HOMA β-cell were observed only in under- and normal weight subjects, but not in over-
weight and obese subjects. In conclusion, high carbohydrate, lower fat and lower vitamin intakes may be related with
pancreatic β-cell dysfunction in under- and normal-weight Korean. (Korean J Community Nutr 17(2) : 243~257, 2012)




췌장세포의 일부인 베타세포(β-cell)는 포도당 농도를 비
롯한 여러 생리활성 조건에 반응하면서 인슐린을 생산, 분비
하는 역할을 하여 혈액 포도당 항상성(Blood glucose
homeostasis)에 관여한다(Schuit 등 2001; MacDonald
등 2005). 베타세포의 기능 저하 및 양적 감소는 제 2형 당
뇨병 환자에서 공통적으로 발견되는 현상으로, 베타세포 손
상에 의해 혈당 조절을 담당하는 인슐린 분비가 저해되는 것
은 당뇨병 발생의 핵심적인 기전으로 설명되고 있다(Leahy
1990; Weyer 등 1999; DeFronzo 2004). 임상에서 베
타세포 기능을 측정하는 방법으로는 Insulinogenic index,
공복 또는 식후 C-peptide 농도, The homeostasis
model assessment of β-cell function(이하 HOMA
β-cell)등이 있다(Rhee 등 2006; Choi 등 2008). 이 중
HOMA β-cell은 공복 인슐린 및 공복 혈당을 이용하여 베
타세포 기능을 계산하는 방법으로 과정이 간편하고 비용 경
제적이라는 장점을 지니고 있어 역학 연구에서 유용하게 활
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용되고 있으며(Matthews 등 1985; Haffner 등 1997),
HOMA β-cell 값이 적을수록 베타세포의 인슐린 분비능이
저조한 것을 의미한다. 
한편, 한국인의 제 2형 당뇨병은 서구인과는 구별되는 대
사적 특징을 지닌다. 한국인은 서양인에 비해 낮은 체질량지
수에도 불구하고 상대적으로 높은 제 2형 당뇨병과 당뇨 합
병증을 보이는데(Yoon 등 2006), 이는 당뇨병 발생 초기
췌장 베타세포의 인슐린 분비 저하에 의한 것으로 여겨지고
있다. 서양인의 경우 비만이 당뇨병의 주요 원인으로 알려져
있으나 한국인은 비만과 무관한 베타세포 장애가 당뇨병 발
병에 주된 역할을 하는 것으로 추정된다(Huh 등 1994;
Shim 등 2005). 일반적으로 비만 등의 원인으로 인슐린 저
항성이 증가하면 이를 극복하기 위한 적응기전으로 베타세
포가 인슐린 분비를 4-5배 이상 증가시키지만(Köppel 등
1985), 유전적으로 인슐린 분비능이 낮은 한국인은 인슐린
저항성이 증가되어도 췌장에서 인슐린 분비를 충분히 증가
시키지 못한다(Yoon 1998; Park 등 2001). 따라서 고인
슐린혈증보다 베타세포 기능 저하가 당뇨병 위험도에 미치
는 영향이 큰 한국인의 경우(Min 1992; Cho 등 2001;
Choi 등 2008) 내당능 장애 및 당뇨병 예방을 위해서는 베
타세포 기능을 평가하고 베타세포 기능에 영향을 주는 요인
을 규명할 필요가 있다. 
베타세포 기능에 영향을 주거나 관련성을 지닌 요인에 관
한 선행 연구들에 따르면 연령, 체중, 복부 지방, 공복 혈당,
콜레스테롤, 흡연, 음주 등이 베타세포 기능에 영향을 주는
요인으로 보고되었다. 연령의 경우 연령이 증가함에 따라 베
타세포 기능은 저하되는 양상을 보이며(Chiu 등 2000;
Yates & Laing 2002; Kuroe 등 2003), 고도 비만자가
아닌 정상 성인 및 당뇨병 환자에서 체질량지수가 증가될수
록 베타세포 기능이 증가되는 것으로 나타났다(Molero-
Conejo 등 2003; Funakoshi 등 2008). Garg 등
(2011)은 대사증후군 환자를 대상으로 연구한 결과, 베타
세포 기능이 공복 혈당, 총 콜레스테롤과 음의 상관관계를 가
진다고 하였고, Utzschneider 등(2004)은 복부 지방과 베
타세포 기능이 양의 상관관계를 가진다고 보고하였다. 또한
남성 흡연자는 남성 비흡연자에 비해 베타세포 기능이 더 낮
고(Ostgren 등 2000), 음주는 베타세포 기능과 음의 관계
라는 연구(Yamada 등 2004) 결과들이 보고되었다. 
이외에도 식사 요인이 베타세포 기능에 관여하는 것으로
보고되었다. 일본 이민자를 대상으로 한 브라질 연구는 내당
능장애 환자에서 정제된 탄수화물 섭취 증가가 HOMA β-
cell 감소와 연관된다고 하였으며(Sartorelli 등 2009), 27
세의 건강한 성인 남성 대상 연구는 지방 종류와 상관없이 지
방 섭취량의 증가가 HOMA β-cell을 상승시켰다고 보고하
였다(López 등 2008). 또한 적색육, 생선의 섭취가 HOMA
β-cell과 양의 상관관계를 보인다고 보고한 연구도 있다
(Panagiotakos 등 2005). 그러나 HOMA β-cell에 대한
식사 요인의 역할은 아직까지도 불분명하며 HOMA β-cell
과 다량 영양소 이외에 미량 영양소까지 포함하여 다양한 영
양소 섭취와의 관련성에 대해 보고한 연구는 많지 않다. 또
한 서양인에 비해 탄수화물 섭취가 높고 지방 섭취가 낮은 식
습관 특징과(Kim 등 2000; Lee 등 2002), 베타세포의 기
능 저하라는 대사적 특징을 지닌 한국인의 경우(Min 1992)
해외에서 시행된 연구 결과를 그대로 한국인에게 적용하는
데 한계점을 지님에도 불구하고 베타세포 기능과 영양소 섭
취와의 관련성에 대해 시도된 국내 연구는 거의 없는 실정이다.
따라서 본 연구에서는 2009년 국민건강 영양조사 자료를
이용하여 HOMA β-cell을 평가하여 한국 성인의 베타세포
기능을 파악하고, 베타세포의 평가 지표인 HOMA β-cell





본 연구는 제 4기 2009년 국민건강영양조사 자료(The
Forth Korea National Health and Nutrition Exami-
nation Survey, KNHANES)를 이용하였다. 영양조사에
응답한 만 30세 이상 성인 5,479명을 대상으로 하였다. 이
중 당뇨병으로 진단받았거나 당뇨병 치료를 받고 있는 659
명을 연구 대상에서 제외하였으며 자료에 대한 응답이 부정
확한 17명과 HOMA β-cell 이상치(1766.4)를 보인 1명
을 제외하여 결과적으로 총 4,802명(남자 1,917명, 여자
2,885명)을 대상으로 자료를 분석하였다. 
2. 인체계측 및 혈액검사 자료 
국민건강영양조사 자료 중 연령과 체중, 체질량지수, 허리
둘레 등의 인체계측 자료를 이용하였으며 공복 혈당, 공복 인
슐린, 총 콜레스테롤, 중성지방, 고밀도 콜레스테롤 등 혈액
검사 자료를 분석에 이용하였다. 
3. 베타세포 기능 및 인슐린 저항성 지표 측정
베타세포 기능을 측정하기 위한 지표로 대상자의 HOMA
β-cell을 평가하였다. HOMA β-cell 평가는 선행 연구를
참조하였고(Matthews 등 1985; Wallace 등 2004;
Song 등 2007; Choi 등 2008) 국민건강영양조사 자료의
공복 인슐린과 공복 혈당 수치를 이용하여 다음 공식으로 계
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산하였다. 
- HOMA β-cell = [20× fasting insulin(µU/ml)]
/ [fasting glucose(mmol/L) - 3.5]
HOMA β-cell의 중앙값을 기준으로 대상자를 두 군으
로 분류하여 HOMA β-cell 수준이 중앙값 이상인 경우
High HOMA β-cell Group(이하 HHG)으로, 중앙값 미
만인 경우 Low HOMA β-cell Group(이하 LHG)으로
명명하였다.
HOMA β-cell과 비교되는 개념으로 인슐린 저항성을 반
영하는 지표인 Homeostasis Model Assessment of
Insulin Resistance(이하 HOMA-IR)은 공복 인슐린과 공
복 혈당 수치를 이용하여 다음의 공식으로 계산하였다
(Matthews 등 1985; Haffner 등 1996; Song 등
2007).
- HOMA-IR = [fasting insulin(µU/ml)× fasting
glucose(mmol/L)] / 22.5
4. 영양소 섭취량
영양소 섭취량은 국민건강영양조사에서 조사된 에너지, 탄
수화물, 단백질, 지방, 조섬유, 회분, 칼슘, 인, 철분, 나트륨,
칼륨, 비타민 A, 카로틴, 레티놀, 티아민, 리보플라빈, 나이
아신, 비타민 C, 18가지 영양소 섭취량 자료를 이용하였다.
국민건강영양조사에서 제시된 영양소 섭취량은 24시간 회
상법을 이용하여 조사되었으며, 대상자가 조사 전 1일간 섭
취한 모든 음식의 종류와 양, 가정에서 조리한 음식의 레시
피를 조사하여 산출한 후 농촌자원개발연구소에서 발행하는
식품성분표를 이용하여 분석된 자료이다. 추가로 탄수화물,
단백질, 지방의 경우 총 에너지 섭취량에 대한 비율(%)로 다
시 계산하였다.
5. 자료의 통계처리
본 연구에 사용된 모든 통계분석은 SAS(Statistical
Analysis System version 9.2)를 이용하였다. 각 변수에
따른 기술통계 자료는 평균±표준편차(Mean± SD) 또
는 백분율로 제시하였으며 모든 통계분석에는 가중치를 적
용하여 분석하였다. 각 변수가 표준 정규분포를 나타내는지
검증하고 정규분포가 아닌 HOMA β-cell과 HOMA-IR에
대해서는 로그(log)값으로 변환한 후 통계 분석을 시행하였
다. 그러나 자료의 기술은 로그 변환 이전 값으로 제시하였
다. HOMA β-cell 수준에 따른 두 군간의 연속형 변수의 비
교를 위해서는 Independent t-test를 시행하였다. HOMA
β-cell 수준과 다른 변수와의 상관성 검증을 위해 가중치
적용이 반영되도록 Simple regression analysis를 시행
하여 상관계수 값을 구하고 상관성을 분석하였다. 모든 통





1. 인체 계측, 생화학적 검사 결과 및 HOMA β-cell 수준
대상자를 HOMA β-cell 중앙값(전체 107.36, 남
102.18, 여 111.43)을 기준으로 HOMA β-cell 이 낮은
LHG와 HOMA β-cell이 높은 HHG 두 군으로 나누어 인
체 계측 및 생화학적 검사 결과를 비교하였으며 그 결과를
Table 1에 나타내었다. 전체 대상자의 평균 연령은 48.27
± 0.34세였으며 LHG는 50.28± 0.41세, HHG는 46.26
± 0.40세로 LHG의 연령이 유의적으로 높았다(p < 0.001).
전체 대상자의 평균 체중, 체질량지수, 허리둘레는 각
각 63.28± 0.20 kg. 23.72± 0.06 kg/m2, 81.15±
0.23 cm였으며, HHG가 LHG에 비해 체중(p < 0.001), 체
질량지수(p < 0.001), 허리둘레(p < 0.001)가 유의적으로
높았다. 평균 공복 혈당은 5.20± 0.01 mmol/L, 공복 인
슐린은 9.57± 0.11 µU/ml이었으며 평균 총 콜레스테롤
189.49± 0.66 mg/dL, 고밀도 콜레스테롤 51.91± 0.26
mg/dL, 중성지방 136.88± 2.16 mg/dL였다. HHG가
LHG에 비해 공복 혈당(p < 0.001), 총 콜레스테롤(p <
0.001), 고밀도 콜레스테롤(p < 0.001)이 유의적으로 낮았
으며 공복 인슐린은 높았다(p < 0.001). 중성지방은 두 군
간 유의적인 차이를 보이지 않았다. 성별에 따라 구분하여 분
석한 결과에서도 유사한 결과를 보여 남녀 모두 HHG가 LHG
에 비해 연령, 공복 혈당, 총 콜레스테롤, 고밀도 콜레스테롤
이 유의적으로 낮았고 체중, 체질량지수, 허리둘레, 공복 인
슐린은 유의적으로 높았다(모두 p < 0.01). 중성지방의 경
우 남자는 유의적인 차이가 없었으나 여자는 HHG가 유의적
으로 높았다(p < 0.05).
전체 대상자의 HOMA β-cell 평균값은 118.69± 1.31
이었으며 LHG 평균값은 80.13± 0.49, HHG 평균값은
157.23± 1.71이었다. 연령대 및 성별로 세분화하여 분석
한 HOMA β-cell 수준은 Fig. 1에 제시하였다. 남자의
HOMA β-cell 평균값은 114.55± 1.96, 여자의 평균값
은 122.67± 1.47로 남자가 여자에 비해 HOMA β-cell
수준이 낮은 양상을 보였으며(p < 0.001) 이는 30대를 제
외한 모든 연령대에서도 같은 결과를 보여주었다(p < 0.001).










































Age (year) 548.27 ± 0.344) 550.28 ± 0.41 546.26 ± 0.40 < 0.001 547.45 ± 0.40 549.79 ± 0.52 545.11 ± 0.52 < 0.001 549.05 ± 0.38 550.74 ± 0.46 547.37 ± 0.47 < 0.001
Weight (kg) 563.28 ± 0.20 561.91 ± 0.25 564.64 ± 0.32 < 0.001 569.46 ± 0.30 567.19 ± 0.41 571.72 ± 0.43 < 0.001 557.32 ± 0.19 555.93 ± 0.22 558.72 ± 0.27 < 0.001
BMI (kg/m2)5) 523.72 ± 0.06 523.24 ± 0.07 524.21 ± 0.09 < 0.001 524.06 ± 0.09 523.48 ± 0.12 524.64 ± 0.13 < 0.001 523.40 ± 0.08 522.96 ± 0.09 523.83 ± 0.12 < 0.001
Waist circum-
  ference (cm)
581.15 ± 0.23 580.10 ± 0.26 582.20 ± 0.30 < 0.001 584.18 ± 0.27 582.87 ± 0.35 585.48 ± 0.38 < 0.001 578.23 ± 0.30 577.04 ± 0.33 579.42 ± 0.39 < 0.001
Fasting glucose
  (mmol/L)
555.20 ± 0.01 555.38 ± 0.01 555.02 ± 0.01 < 0.001 555.28 ± 0.02 555.46 ± 0.02 555.09 ± 0.02 < 0.001 555.13 ± 0.01 555.30 ± 0.01 554.97 ± 0.01 < 0.001
Fasting insulin
  (µU/ml)
559.57 ± 0.11 557.38 ± 0.06 511.76 ± 0.18 < 0.001 559.64 ± 0.17 557.25 ± 0.09 512.02 ± 0.29 < 0.001 559.51 ± 0.11 557.49 ± 0.07 511.52 ± 0.18 < 0.001
Total cholesterol
  (mg/dL)
189.49 ± 0.66 191.39 ± 0.89 187.59 ± 0.82 < 0.001 190.19 ± 0.95 191.91 ± 1.23 188.47 ± 1.33 0.002 188.82 ± 0.85 191.32 ± 1.22 186.33 ± 1.12 0.002
HDL cholesterol
  (mg/dL)
551.91 ± 0.26 553.30 ± 0.36 550.53 ± 0.31 < 0.001 549.03 ± 0.34 551.39 ± 0.51 546.67 ± 0.40 < 0.001 554.69 ± 0.33 556.01 ± 0.45 553.38 ± 0.43 < 0.001
Triglyceride
  (mg/dL)
136.88 ± 2.16 134.99 ± 2.86 138.76 ± 2.91 0.325 162.23 ± 3.67 157.75 ± 4.78 166.70 ± 5.32 0.200 122.45 ± 1.66 108.46 ± 2.37 116.45 ± 2.36 0.018
HOMA β-cell6) 118.69 ± 1.31 580.13 ± 0.49 157.23 ± 1.71 < 0.001 114.55 ± 1.96 575.58 ± 0.66 153.49 ± 2.59 < 0.001 122.67 ± 1.47 584.91 ± 0.53 160.44 ± 2.36 < 0.001
HOMA-IR7) 552.25 ± 0.03 551.79 ± 0.02 552.70 ± 0.05 < 0.001 552.30 ± 0.05 551.79 ± 0.03 552.81 ± 0.08 < 0.001 552.20 ± 0.03 551.79 ± 0.02 552.61 ± 0.05 < 0.001
1) LHG: Low HOMA β-cell group
2) HHG: High HOMA β-cell group. Low and high HOMA-β-cell groups were divided by median cut point (107.36 for total subjects, 102.18 for male subjects, 111.43 for female
subjects)
3) p-values: t-test between LHG and HHG
4) Data are Mean ± SD
5) BMI: Body Mass Index
6) HOMA β-cell: The homeostasis model assessment of β-cell function. The values of HOMA β-cell were analyzed after log transformed
7) HOMA-IR: The homeostasis model assessment of insulin resistance. The values of HOMA IR were analyzed after log transformed
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는 경향을 보였다. 또한 인슐린 저항성 지표인 HOMA-IR
평균값은 전체 대상자는 2.25 ± 0.03, LHG는 1.79 ±
0.02, HHG는 2.70 ± 0.05이었다(Table 1, Fig. 1).
2. HOMA β-cell과 인체 계측, 생화학적 검사 결과와의 상
관성 분석
대상자의 HOMA β-cell과 인체 계측 및 생화학적 검
사 결과와의 상관성을 분석하였다(Table 2). 전체 대상
자의 경우, 연령(β = -0.180, p < 0.001), 공복 혈당(β =
-0.431, p < 0.001), 총 콜레스테롤(β = -0.060, p <
0.001), 고밀도 콜레스테롤(β = -0.131, p < 0.001)이
HOMA β-cell과 음의 상관관계를 보였으며, 체중(β =
0.155, p < 0.001), 체질량지수(β = 0.195, p < 0.001),
허리둘레(β = 0.139, p < 0.001), 공복 인슐린(β = 0.639,
p < 0.001)은 양의 상관관계를 보였고 중성지방의 경우 유
의적인 상관성이 없었다. 남자의 경우 연령(β = -0.236,
p < 0.001), 공복 혈당(β = -0.415, p < 0.001), 고밀도
콜레스테롤(β = -0.213, p < 0.001)이 HOMA β-cell과
                             Fig. 1. The means of HOMA β-cell level according to age and sex. 
                             HOMA β-cell: The homeostasis model assessment of β-cell function. 
                             p-values: t-test between male and female.









Coefficients p-value Coefficients p-value Coefficients p-value
Age (year) −0.180 < 0.001 −0.236 < 0.001 −0.141 < 0.001
Weight (kg) 0.155 < 0.001 0.283 < 0.001 0.208 < 0.001
BMI (kg/m2)2) 0.195 < 0.001 0.249 < 0.001 0.168 < 0.001
Waist circumference (cm) 0.139 < 0.001 0.197 < 0.001 0.169 < 0.001
Fasting glucose (mmol/L) −0.431 < 0.001 −0.415 < 0.001 −0.433 < 0.001
Fasting insulin (µU/ml) 0.639 < 0.001 0.648 < 0.001 0.639 < 0.001
Total cholesterol (mg/dL) −0.060 < 0.001 −0.034 0.244 −0.084 < 0.001
HDL cholesterol (mg/dL) −0.131 < 0.001 −0.213 < 0.001 −0.105 < 0.001
Triglyceride (mg/dL) 0.037 0.083 0.062 0.058 0.068 0.020
1) HOMA β-cell: The homeostasis model assessment of β-cell function. The values of HOMA β-cell were analyzed after log trans-
formed 










































Energy (kcal) 1,955.12 ± 515.524) 1,954.08 ± 22.08 1,956.16 ± 21.67 0.946 2,305.50 ± 24.79 2,281.58 ± 533.59 2,329.41 ± 534.12 0.299 1,617.55 ± 513.87 1,587.09 ± 516.72 1,648.00 ± 522.73 0.035
Carbohydrate 
 (g)
1,315.95 ± 552.34 1,314.59 ± 52.93 1,317.31 ± 53.52 0.545 1,352.44 ± 53.43 1,350.30 ± 554.45 1,354.57 ± 555.04 0.518 1,280.80 ± 552.82 1,275.64 ± 553.08 1,285.97 ± 554.44 0.048
Carbohydrate
  (%)
1,568.22 ± 550.23 1.568.58 ± 50.28 1,567.87 ± 50.29 0.037 1,566.44 ± 50.30 1,567.35 ± 550.40 1,565.52 ± 550.40 < 0.001 1,569.94 ± 550.27 1,570.17 ± 550.37 1,569.72 ± 550.34 0.321
Protein (g) 1,569.72 ± 550.73 1.569.07 ± 51.01 1,570.36 ± 50.90 0.298 1,582.72 ± 51.11 1,580.67 ± 551.42 1,584.78 ± 551.45 0.024 1,557.18 ± 550.63 1,555.69 ± 550.83 1,558.67 ± 550.89 0.010
Protein (%) 1,514.66 ± 550.09 1.514.65 ± 50.12 1,514.66 ± 50.12 0.958 1,515.26 ± 50.12 1,515.17 ± 550.16 1,515.34 ± 550.16 0.409 1,514.08 ± 550.11 1,513.98 ± 550.14 1,514.17 ± 550.14 0.305
Fat (g) 1,537.95 ± 550.61 1.536.50 ± 50.72 1,539.40 ± 50.89 0.007 1,546.42 ± 50.97 1,543.01 ± 551.14 1,549.83 ± 551.47 < 0.001 1,529.79 ± 550.50 1,528.82 ± 550.66 1,530.75 ± 550.73 0.046
Fat (%) 1,517.12 ± 550.17 1.516.77 ± 50.21 1,517.47 ± 50.23 0.011 1,518.30 ± 50.24 1,517.48 ± 550.31 1,519.13 ± 550.33 < 0.001 1,515.98 ± 550.21 1,515.86 ± 550.29 1,516.10 ± 550.26 0.492
Crude fiber (g) 1,557.74 ± 550.10 1.557.81 ± 50.14 1,557.68 ± 50.13 0.455 1,558.38 ± 50.14 1,558.53 ± 550.18 1,558.22 ± 550.18 0.168 1,557.13 ± 550.13 1,557.08 ± 550.17 1,557.18 ± 550.19 0.669
Ash (g) 1,520.51 ± 550.24 1.520.44 ± 50.27 1,520.57 ± 50.33 0.747 1,523.66 ± 50.31 1,523.51 ± 550.38 1,523.80 ± 550.45 0.603 1,517.48 ± 550.30 1,516.92 ± 550.26 1,518.03 ± 550.47 0.021
Calcium (mg) 1,501.69 ± 555.67 1.500.69 ± 57.79 1,502.68 ± 58.08 0.859 1,573.51 ± 59.33 1,561.50 ± 512.18 1,585.52 ± 513.52 0.173 1,432.49 ± 556.26 1,429.52 ± 558.48 1,435.46 ± 559.00 0.628
Phosphorous
  (mg)
1,176.48 ± 559.84 1,169.13 ± 14.22 1,183.83 ± 13.01 0.436 1,363.08 ± 15.04 1,340.70 ± 519.71 1,385.45 ± 521.17 0.106 1,996.70 ± 559.70 1,973.85 ± 512.27 1,019.55 ± 514.58 0.016
Iron (mg) 1,514.77 ± 550.22 1.514.51 ± 50.25 1,515.02 ± 50.32 0.175 1,516.64 ± 50.28 1,516.43 ± 550.34 1,516.86 ± 550.43 0.431 1,513.06 ± 550.29 1,512.45 ± 550.27 1,513.46 ± 550.46 0.041
Sodium (mg) 5,114.68 ± 562.17 5,178.20 ± 76.47 5,051.19 ± 84.25 0.216 6,094.10 ± 92.37 6,104.20 ± 113.48 6,084.00 ± 133.72 0.903 4,171.06 ± 557.37 4,159.97 ± 573.58 4,182.15 ± 578.08 0.824
Potassium 
  (mg)
3,111.73 ± 532.14 3,087.29 ± 43.18 3,136.16 ± 44.74 0.416 3,491.00 ± 45.32 3,450.93 ± 558.18 3,531.05 ± 561.45 0.305 2,746.32 ± 538.92 2,675.45 ± 544.27 2,817.20 ± 561.42 0.056
Vitamin A
  (µgRE)
1,826.17 ± 518.55 1,789.47 ± 19.54 1,862.85 ± 30.27 0.038 1,902.96 ± 20.86 1,888.42 ± 529.02 1,917.48 ± 530.93 0.501 1,752.19 ± 530.32 1,675.97 ± 521.05 1,828.41 ± 551.47 0.003
Carotene (µg) 4,315.80 ± 108.84 4,109.40 ± 99.27 4,522.14 ± 180.72 0.036 4,653.53 ± 112.48 4,532.05 ± 127.63 4,774.94 ± 178.65 0.258 3,990.42 ± 181.98 3,605.59 ± 118.43 4,375.24 ± 309.11 0.010
Retinol (µg) 1,100.82 ± 555.45 1.597.03 ± 58.56 1,104.62 ± 55.45 0.417 1,121.94 ± 59.38 1,120.13 ± 515.90 1,123.75 ± 559.16 0.841 1,580.48 ± 554.27 1,572.24 ± 556.17 1,588.71 ± 556.19 0.067
Thiamin (mg) 1,551.29 ± 550.12 1.551.28 ± 50.02 1,551.30 ± 50.02 0.323 1,551.51 ± 50.02 1,551.48 ± 550.03 1,551.55 ± 550.04 0.108 1,551.07 ± 550.01 1,551.04 ± 550.02 1,551.10 ± 550.02 0.017
Ribofravin (mg) 1,551.19 ± 550.01 1.551.16 ± 50.02 1,551.22 ± 50.19 0.021 1,551.37 ± 50.02 1,551.33 ± 550.03 1,551.42 ± 550.03 0.013 1,551.01 ± 550.01 1,550.97 ± 550.02 1,551.05 ± 550.02 0.002
Niacin (mg) 1,516.56 ± 550.19 1.516.43 ± 50.25 1,516.70 ± 50.25 0.429 1,519.89 ± 50.30 1,519.34 ± 550.38 1,520.44 ± 550.43 0.041 1,513.36 ± 550.16 1,513.08 ± 550.20 1,513.64 ± 550.22 0.043
Vitamin C (mg) ,1108.78 ± 552.02 ,1106.45 ± 52.52 1,110.11 ± 52.65 0.151 1,115.57 ± 52.51 1,113.92 ± 553.29 1,117.22 ± 553.45 0.462 1,102.23 ± 552.52 1,598.17 ± 552.95 1,106.29 ± 553.30 0.032
1) LHG: Low HOMA β-cell Group
2) HHG: High HOMA β-cell Group. Low and high HOMA-β-cell groups were divided by median cut point (107.36 for total subjects, 102.18 for male subjects, 111.43 for female subjects)
3) p-values: t-test between LHG and HHG
4) Data are Mean ± SD 
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음의 상관관계를, 체중(β = 0.283, p < 0.001), 체질량
지수(β = 0.249, p < 0.001), 허리둘레(β = 0.197, p <
0.001), 공복 인슐린(β = 0.648, p < 0.001)은 양의 상관
관계를 보였으며 총 콜레스테롤과 중성지방은 유의적인 상
관성이 없었다. 여자의 경우 연령(β = -0.141, p < 0.001),
공복 혈당(β = -0.433, p < 0.001), 총 콜레스테롤(β =
-0.084, p < 0.001), 고밀도 콜레스테롤(β = -0.105,
p < 0.001)이 HOMA β-cell과 음의 상관관계를 보였으
며, 체중(β = 0.208, p < 0.001), 체질량지수(β = 0.168,
p < 0.001), 허리둘레(β = 0.169, p < 0.001), 공복 인
슐린(β = 0.639, p < 0.001), 중성지방(β = 0.068, p <
0.05)은 양의 상관관계를 보였다. 
3. HOMA β-cell 수준에 따른 영양소 섭취 비교
HOMA β-cell의 중앙값을 기준으로 분류한 LHG와
HHG 두 군간의 영양소 섭취량을 비교하였다(Table 3). 전
체 대상자의 경우, 두 군간 탄수화물 섭취비율, 지방 섭취량,
지방 섭취비율, 비타민 A 섭취량, 카로틴 섭취량, 리보플라
빈 섭취량이 유의적인 차이를 보였으며 나머지 영양소는 유
의적인 차이가 없었다. HHG는 LHG에 비해 유의적으로 탄
수화물 섭취비율(p < 0.05)이 낮았고, 지방 섭취량(p <
0.01), 지방 섭취비율(p < 0.05), 비타민 A(p < 0.05), 카
로틴(p < 0.05), 리보플라빈(p < 0.05) 섭취량이 높았다.
남자의 경우, HHG는 LHG에 비해 탄수화물 섭취비율
(p < 0.001)이 낮았고, 단백질 섭취량(p < 0.05), 지방 섭
취량(p < 0.001), 지방 섭취비율(p < 0.001), 리보플라빈
(p < 0.05), 나이아신(p < 0.05) 섭취량이 유의적으로 높
았다. 한편, 여자의 경우 HHG는 LHG에 비해 에너지 섭취
량(p < 0.05), 탄수화물 섭취량(p < 0.05), 단백질 섭취량
(p < 0.05), 지방 섭취량(p < 0.05), 회분(p < 0.05), 인
(p < 0.05), 철분(p < 0.05), 비타민 A(p < 0.01), 카로틴
(p < 0.05), 티아민(p < 0.05), 리보플라빈(p < 0.01), 나
이아신(p < 0.05), 비타민 C(p < 0.05) 섭취량이 유의적으
로 높았다(Table 3). 
4. HOMA β-cell 수준과 영양소 섭취량과의 상관성 분석
HOMA β-cell 수준과 영양소 섭취량과의 상관성을 분석
한 결과는 Table 4와 같다. 전체 대상자의 경우, 탄수화물
Table 4. Correlation coefficients between HOMA β-cell and nutrient intakes in subjects
HOMA ß-cell1)
Total (N = 4,802) Male (n = 1,917) Female (n = 2,885)
Coefficients p-value Coefficients p-value Coefficients p-value
Energy (kcal) −0.033 0.095 0.004 0.876 0.017 0.446
Carbohydrate (g) −0.022 0.273 0.004 0.875 0.013 0.589
Carbohydrate (%) −0.040 0.023 −0.084 0.003 −0.029 0.142
Protein (g) 0.001 0.935 0.045 0.080 0.034 0.099
Protein (%) 0.008 0.648 0.021 0.419 0.026 0.244
Fat (g) 0.032 0.099 0.082 0.004 0.035 0.062
Fat (%) 0.046 0.009 0.094 0.001 0.024 0.219
Crude fiber (g) 0.019 0.315 −0.030 0.198 0.014 0.546
Ash (g) 0.012 0.539 0.006 0.841 0.033 0.196
Calcium (mg) −0.013 0.492 0.023 0.392 −0.007 0.744
Phosphorous (mg) −0.008 0.662 0.026 0.342 0.035 0.093
Iron (mg) 0.007 0.717 0.012 0.697 0.041 0.092
Sodium (mg) −0.035 0.060 0.006 0.845 −0.016 0.484
Potassium (mg) −0.001 0.978 0.008 0.776 0.043 0.060
Vitamin A (µgRE) 0.025 0.223 0.004 0.886 0.066 0.013
Carotene (µg) 0.030 0.151 0.011 0.661 0.062 0.023
Retinol (µg) 0.004 0.849 0.013 0.662 0.007 0.794
Thiamin (mg) 0.002 0.916 0.034 0.192 0.032 0.116
Ribofravin (mg) 0.031 0.126 0.058 0.039 0.062 0.007
Niacin (mg) −0.008 0.669 0.034 0.205 0.021 0.313
Vitamin C (mg) 0.023 0.204 0.021 0.421 0.041 0.061
1) HOMA β-cell: The homeostasis model assessment of β-cell function. The values of HOMA β-cell were analyzed after log trans-
formed
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섭취비율과 지방 섭취비율이 HOMA β-cell 수준과 유의적
인 상관성을 보였으며 나머지 영양소의 경우 유의적인 상관
성이 없었다. 탄수화물 섭취비율(β = -0.040, p < 0.05)
은 HOMA β-cell과 음의 상관관계를, 지방 섭취비율
(β = 0.046, p < 0.01)은 양의 상관관계를 보였다. 남자의
경우 전체 대상자와 유사한 결과를 보여 탄수화물 섭취비율
(β = -0.084, p < 0.01)은 음의 상관관계를, 지방 섭취량
(β = 0.082, p < 0.01), 지방 섭취비율(β = 0.094, p <
0.01), 리보플라빈 섭취량(β = 0.058, p < 0.05)은 양의
상관관계를 보였다. 여자의 경우 3대 영양소 섭취비율은 유
의한 결과를 보이지 않았으나 지방 섭취량(β = 0.035,
p = 0.062)의 경우 양의 상관관계 경향을 보였다. 이외 비
타민 A(β = 0.066, p < 0.05), 카로틴(β = 0.062, p <
0.05), 리보플라빈(β = 0.062, p < 0.01) 섭취량이 유의
적인 양의 상관관계를 나타냈다(Table 4).
5. 비만도 Subgroup별 HOMA β-cell 수준에 따른 영양소
섭취량 비교
전체 대상자를 비만도에 따라 체질량지수 23 kg/m2 미만
인 저체중·정상체중 대상자(n = 2,110)와 체질량지수
23 kg/m2 이상인 과체중·비만 대상자(n = 2,692)로 세
분화하고 HOMA β-cell 수준에 따른 LHG와 HHG 두 군
간 영양소 섭취량을 비교하였다(Table 5). 저체중·정상체
중 대상자에서는 HHG가 LHG에 비해 유의적으로 탄수화물
섭취비율(p < 0.05)이 낮았으며 지방 섭취량(p < 0.01)과
지방 섭취비율(p < 0.01), 리보플라빈 섭취량(p < 0.05)이
유의적으로 높았고 나머지 영양소는 두 군간 유의적인 차이
를 보이지 않았다. 그러나 과체중·비만 대상자에서는 두 군
간 모든 영양소 섭취량의 유의적인 차이가 없었다. 
또한 상관성을 분석한 결과, 저체중·정상체중 대상자에
서는 탄수화물 섭취비율(β = -0.052, p < 0.05)이
HOMA β-cell과 유의적인 음의 상관관계를 보였고, 지방
섭취량(β = 0.060, p < 0.05), 지방 섭취비율(β = 0.071,
p < 0.01)과는 양의 상관관계를 나타냈다. 과체중·비만 대
상자에서는 3대 영양소 섭취와 유의적인 상관성을 보이지 않
았으며 에너지 섭취량(β = -0.061, p < 0.05)과 음의 상
관관계를 보여주었다(Table 6). 
Table 5. Comparison of nutrient intakes between low HOMA β-cell group and high HOMA β-cell group according to BMI











Energy (kcal) 1,850.40 ± 27.905) 1,875.29 ± 29.89 0.533 2,055.30 ± 34.09 1,993.25 ± 29.19 0.189
Carbohydrate (g) 1,306.61 ± 54.53 1,310.10 ± 54.90 0.578 1,323.65 ± 53.75 1,319.65 ± 54.71 0.504
Carbohydrate (%) 1,569.31 ± 50.37 1,568.14 ± 50.38 0.012 1,568.04 ± 50.40 1,567.65 ± 50.35 0.445
Protein (g) 1,565.34 ± 51.10 1,567.10 ± 51.40 0.289 1,572.63 ± 51.46 1,572.04 ± 51.16 0.746
Protein (%) 1,514.48 ± 50.14 1,514.42 ± 50.16 0.773 1,514.77 ± 50.15 1,514.84 ± 50.14 0.733
Fat (g) 1,533.62 ± 50.84 1,537.67 ±5 1.02 0.002 1,539.32 ± 51.23 1,540.03 ± 51.12 0.674
Fat (%) 1,516.21 ± 50.30 1,517.44 ± 50.29 0.001 1,517.18 ± 50.31 1,517.51 ± 50.28 0.421
Calcium (mg) 1,480.70 ± 10.82 1,480.45 ± 12.21 0.987 1,523.50 ± 11.89 1,511.51 ± 10.40 0.468
Phosphorous (mg) 1,118.43 ± 16.99 1,132.95 ± 20.77 0.576 1,222.04 ± 20.39 1,207.04 ± 17.14 0.594
Iron (mg) 1,513.63 ± 50.27 1,514.15 ± 50.38 0.252 1,515.46 ± 50.34 1,515.39 ±5 0.47 0.895
Vitamin A (µgRE) 1,732.46 ± 21.92 1,783.49 ± 25.28 0.094 1,835.87 ± 27.38 1,918.65 ± 47.60 0.140
Thiamin (mg) 1,551.20 ± 50.02 1,551.23 ± 50.03 0.320 1,551.35 ±5 0.03 1,551.34 ± 50.03 0.805
Ribofravin (mg) 1,551.09 ± 50.02 1,551.17 ± 50.03 0.026 1,551.22 ± 50.03 1,551.25 ± 50.02 0.541
Niacin (mg) 1,515.54 ± 50.32,51,515.67 ± 50.37 0.774 1,517.32 ± 50.37 1,517.24 ± 50.33 0.870
1) BMI: Body Mass Index
2) LHG: Low HOMA β-cell Group
3) HHG: High HOMA β-cell Group. Low and high HOMA-β-cell groups were divided by median cut point (100.46 for under-and nor-
mal-weight subjects, 112.11 for over-weight and obesity subjects)
4) p-values: t-test between LHG and HHG





본 연구에서는 우리나라 30세 이상 정상 성인을 대상으로
HOMA β-cell을 이용하여 베타세포 기능을 평가하고,
HOMA β-cell 수준에 따른 영양소 섭취의 차이를 분석하
고 HOMA β-cell과 영양소 섭취량의 연관성을 알아보고자
하였다. 
본 연구 결과, 췌장의 베타세포 기능을 평가하는 지표인
HOMA β-cell은 우리나라 30대 이상 성인의 경우 평균
118.69로 나타났다. 이는 미국의 정상 성인 대상 연구에서
HOMA β-cell 평균이 흑인 140, 라틴계 130, 백인 115라
는(Chiu 등 2005) 결과와 비교 시 흑인 및 라틴계 미국인
보다는 베타세포 기능이 낮고 백인과 유사한 수준이었다.
HOMA β-cell을 이용하여 한국 성인의 베타세포 기능을 평
가한 국내 연구는 HOMA β-cell 평균값을 116.6이라고 하
여(Rhee 등 2011) 본 연구와 유사한 결과를 보여주었다.
또한 연령 증가에 따라 전반적으로 베타세포 기능은 저하되
는 양상을 보였는데, 백인 대상 연구들도 연령 증가에 의해
인슐린 저항성은 영향을 받지 않으나 베타세포 기능은 매해
1%씩 감소를 보여 연령 증가에 의한 혈당 상승은 주로 베타
세포 기능의 손상에 의한 것이라고 주장하였다(Yates &
Laing 2002; Chiu 등 2005). 성별로는 남자가 여자보다
HOMA β-cell이 낮아 남자의 베타세포 기능이 여자보다 저
조한 것으로 나타났으며 30대를 제외한 모든 연령대에서 같
은 양상을 보였다. 최근 백인대상 연구결과도 남자가 여자에
비해 베타세포 기능이 낮다고 보고하였으며(Kautzky-
Willer 등 2012), 중국인 대상 연구에서도 성별이 베타세포
기능에 영향 주는 요인이라고 하였다(Bi 등 2012). 이러한
차이의 원인은 아직 정확히 규명되지 않았으나 남성이 여성
보다 알코올, 흡연에 과다 노출되어 있고 성호르몬에 의한 생
리적 차이가 있기 때문인 것으로 추정되고 있다(Liu 등
2006). 
본 연구에서 가장 주목할 만한 결과는, 베타세포 기능이 영
양소 섭취량과 관련성을 지닌다는 것이다. 특히 3대 영양소
중 탄수화물과 지방 섭취는 HOMA β-cell 수준과 연관성
Table 6. Correlation coefficients between HOMA β-cell and nutrient intakes according to body mass index
HOMA ß-cell1)
Under- and Normal-weight 
BMI2) < 23 (kg/m2) (n = 2,110)
Over-weight and Obesity
BMI ≥ 23 (kg/m2) (n = 2,692)
Coefficients p-value Coefficients p-value
Energy (kcal) −0.024 0.437 −0.061 0.016
Carbohydrate (g) −0.020 0.478 −0.037 0.157
Carbohydrate (%) −0.052 0.034 −0.022 0.346
Protein (g) −0.001 0.966 −0.016 0.496
Protein (%) −0.014 0.604 0.013 0.593
Fat (g) 0.060 0.032 0.002 0.929
Fat (%) 0.071 0.005 0.022 0.349
Crude Fiber (g) −0.027 0.278 −0.026 0.290
Ash (g) −0.025 0.348 −0.026 0.314
Calcium (mg) −0.008 0.789 −0.030 0.224
Phosphorous (mg) −0.022 0.472 −0.020 0.433
Iron (mg) 0.004 0.881 −0.008 0.777
Sodium (mg) −0.046 0.106 −0.047 0.049
Potassium (mg) −0.021 0.428 −0.006 0.816
Vitamin A (µgRE) 0.015 0.517 0.017 0.556
Carotene (µg) 0.009 0.703 0.028 0.308
Retinol (µg) 0.029 0.224 −0.010 0.668
Thiamin (mg) 0.004 0.887 −0.018 0.463
Ribofravin (mg) 0.035 0.202 0.011 0.674
Niacin (mg) −0.032 0.317 −0.014 0.544
Vitamin C (mg) 0.024 0.348 0.014 0.574
1) HOMA β-cell: The homeostasis model assessment of β-cell function. The values of HOMA β-cell were analyzed after log trans-
formed
2) BMI: Body Mass Index
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을 보여주었다. 전체 대상자 분석 결과, HOMA β-cell이 높
은 경우 낮은 경우에 비해 탄수화물 섭취비율이 낮고 지방 섭
취비율은 높았으며, 남자 대상자에서도 동일한 결과를 보여
주었다. 여자 대상자의 경우는 HOMA β-cell이 높은 경우
낮은 경우에 비해 지방 섭취량 및 일부 비타민 섭취량이 유
의적으로 많았다. 그러나 여자의 경우는 HOMA β-cell이
높은 경우 에너지 섭취량도 유의적으로 많아 에너지 섭취량
에 의한 영향을 받았을 가능성이 존재한다. 또한, 상관성 분
석에서도 HOMA β-cell은 탄수화물 섭취비율과는 음의 상
관관계를 보인 반면, 지방 섭취비율과는 양의 상관관계를 나
타내었다. 이러한 결과로 보아, 우리나라 성인은 탄수화물 섭
취비율이 적고, 지방 섭취비율이 많을수록 베타세포 기능이
양호하며, 과도한 탄수화물 섭취가 베타세포 기능 저하와 관
련성이 있음을 의미한다. 남자 정상 성인을 대상으로 한 해
외 연구도 지방 섭취량의 증가가 HOMA β-cell을 상승시
켰다고 보고하였고(López 등 2008), 내당능장애 환자를 대
상으로 한 연구는 정제된 탄수화물 섭취 증가가 HOMA β-
cell 감소와 연관된다고 하여(Sartorelli 등 2009) 본 연구
와 유사한 결과를 보고하였다. 또한 저탄수화물 고지방 식이
가 고탄수화물 저지방 식이에 비해 인슐린 분비능이 높았다
는 국내 동물 실험 연구 결과도 있다(Park 등 2001). 영양
소 섭취량과 HOMA β-cell과의 관련성을 규명한 국내 임
상 연구가 거의 없어 직접적인 비교는 어렵지만, 국민건강영
양조사 자료를 분석한 국내 연구로 Moon & Kong(2010)
은 대사증후군인 경우 정상인에 비해 탄수화물 섭취비율이
높고 지방 섭취는 낮다고 하여 탄수화물:지방 섭취비율이 혈
당 조절과 관련된 대사적 손상과 관련됨을 간접적으로 뒷받
침하여 준다. 
장기간의 과도한 탄수화물 섭취는 포도당 독성을 유발하
여 유리기에 의한 산화적 손상을 초래하고 결과적으로 췌장
베타세포 기능을 저하시키는 것으로 생각된다. 이전 연구들
은 췌장 베타세포의 기능이 저하되는 기전을 포도당 독성
(Glucose toxicity)으로 설명하고 있는데(Leahy 등 1992;
Robertson 등 1992; Robertson 등 2003; Won 2004)
췌장의 베타세포가 장기간 고농도 포도당에 노출되면 췌장
세포의 유리기(Free radical)가 증가되고 증가된 유리기가
산화적 스트레스(Oxidative stress)를 유발하여 췌장 베타
세포를 비가역적으로 손상시키는 것으로 알려져 있다
(Robertson 등 2004). 본 연구 대상자들의 3대 영양소 섭
취 비율은 탄수화물 68.22%, 지방 17.12%, 단백질
14.66%로, 바람직한 혈당 조절을 위해 당뇨병 환자에게 권
장되는 섭취 비율인 탄수화물 50~60%, 지방 20~25%, 단
백질 15~20%(The Korean Dietetic Association
2008)에 비해 탄수화물 섭취는 많고 지방과 단백질 섭취는
적은 편이었다. 따라서 베타세포의 기능 저하를 방지하고 내
당능 장애 및 당뇨병 예방을 위해서는 현재 수준보다 탄수화
물 섭취를 줄이고 지방 섭취를 증가시켜 적정수준의 탄수화
물과 지방 섭취비율을 유지하여야 할 것이다. 이전 연구에서
인슐린 저항성을 보이는 여성에게 저탄수화물 고단백식사를
제공한 결과 제 2형 당뇨병의 위험이 감소되었다고 하였으
며(Mckaly 등 2005), 당부하지수(Glycemic load)가 낮
은 식사가 베타세포 기능에 유용한 효과를 미친다고 보고한
연구도 있어(Wolever & Mehling 2002; Solomon 등
2010), 탄수화물 섭취량 감소와 함께 당부하지수가 낮은 탄
수화물 섭취가 권장되어야 할 것으로 생각된다. 에너지 급원
인 3대 영양소 이외에도 HOMA β-cell은 일부 비타민 섭
취와도 연관성을 보였다. 전체 대상자에서 HOMA β-cell
이 높은 경우 낮은 경우에 비해 비타민 A, 카로틴, 리보플라
빈 섭취량이 많았고, 남자에서는 HOMA β-cell이 높은 경
우 리보플라빈, 나이아신 섭취량이 많았으며, 여자에서는
HOMA β-cell이 높은 경우 비타민 A, 카로틴, 티아민, 리
보플라빈, 나이아신, 비타민C 섭취량이 유의적으로 많았다.
상관성 분석에서도 남자의 경우 리보플라빈이, 여자의 경우
비타민 A, 카로틴, 리보플라빈 섭취량이 HOMA β-cell과
양의 상관관계를 보여 충분한 비타민 섭취가 베타세포 기능
유지와 연관될 수 있음을 확인하였다. 이들 비타민은 주로 항
산화 기능을 통하여 베타세포 기능 저해를 방지하는 것으로
생각된다. 비타민 A, 카로틴, 비타민 C, 리보플라빈 등은 유
리기 반응으로부터 세포막을 보호하고, 지방산 산화나 지질
과산화물의 생성을 억제하는 등 산화적 스트레스를 감소시
켜(Mettlin 1984; Frei 등 1988; Krinsky 1993;
Bonnefont-Rousselot 2004) 베타세포 손상을 막고 간접
적으로 혈당조절 개선과 당뇨병 발생 감소에 기여할 수 있
다. 당뇨병 동물 모델을 이용한 실험 연구들은 췌장 베타세
포에서 실제로 산화 스트레스의 지표들이 증가되어 있으며,
항산화제 투여가 베타세포 기능장애를 부분적으로 방지할 수
있다고 보고하였다(Kaneto 등 1999; Tajiri & Grill
1999). 당뇨병을 유도한 쥐를 이용한 연구들은 비타민 A 투
여 시 지질 과산화가 방지되고(Nishimura & Kuriyama
1985), 산화적 스트레스에 의한 심장 합병증도 효과적으로
감소되었으며(Zobali 등 2002), 식이를 통한 비타민 C와
비타민 E 공급이 항산화제 역할을 통해 산화적 손상을 감소
시켰다고(Özkaya 등 2011) 보고하여 비타민의 유용한 효
과를 입증하였다. 또한 다른 연구는 나이아신 투여가 Nitric
oxide 생성과 세포자멸(Apoptosis)을 방해하여 베타세포
손상을 막는다고 보고하였다(Alenzi 2009). 임상 연구에서
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도 비타민의 유용한 효과들이 보고되었다. 당뇨병 환자에게
항산화 영양소를 보충 시 인슐린 활성 증가와 함께 지질 과
산화물 및 DNA 손상이 감소되었으며(Sardas 등 2001),
당뇨병 고위험자를 대상으로 한 연구에서 남자는 카로티노
이드 섭취량이 여자는 베타카로틴 섭취량이 공복 혈당과 음
의 상관관계였다고 하였고(Ylönen 등 2003), 최근 메타 분
석 결과에서는 항산화제 섭취가 당뇨병 발생을 13% 감소시
킬 수 있다고(Hamer & Chida 2007) 보고하였다. 따라서
다양한 비타민을 충분히 섭취하는 것은 베타세포 기능 개선
및 당뇨병 예방을 하는 것으로 추정되므로 식사지침의 내용
으로서 비타민 섭취가 강조되어야 할 것이다. 
전체 대상자를 비만도에 따라 체질량지수 23 kg/m2을 기
준으로 세분화하여 재분석한 결과, HOMA β-cell 수준에
따른 영양소 섭취의 유의적인 차이가 저체중·정상체중 대
상자에서는 나타났으나 과체중·비만 대상자에서는 관찰되
지 않았다. 저체중·정상체중 대상자는, HOMA β-cell이
높은 경우 탄수화물 섭취비율은 적고 지방 섭취량, 지방 섭
취비율, 리보플라빈 섭취량이 유의적으로 많았으며 상관성
분석에서도 탄수화물 섭취비율, 지방 섭취량, 지방 섭취비율
이 HOMA β-cell과 유의적인 상관성을 보였다. 그러나 과
체중·비만 대상자에서는 3대 영양소와 HOMA β-cell의
상관성이 관찰되지 않았다. 이상의 결과로 보아 영양소 섭취
와 HOMA β-cell의 상관성이 비만도에 따라 다를 수 있을
것으로 생각된다. 본 연구에서 체중, 체질량지수, 허리둘레가
HOMA β-cell과 양의 상관관계였음을 고려할 때 비만도가
적을수록 베타세포 기능이 저하되어 있는 것으로 평가된다.
따라서 상대적으로 베타세포 기능이 양호한 과체중·비만
대상자는 영양소 섭취가 베타세포에 미치는 영향력이 적으
나, 베타세포 기능이 다소 저하된 저체중·정상체중 대상자
의 경우 영양소 섭취량에 의한 영향력이 증가되는 것으로 추
정된다. 우리나라 제 2형 당뇨병 환자를 대상으로 비만도에
따라 베타세포 기능을 평가한 연구에서도 비만할수록 베타
세포 기능이 증가한다고 하였으며(Lee 등 2000) 비만형과
비비만형 당뇨병이 병인론적으로 다르다고 주장한 연구 결
과들도 있다(Lee 등 1985; Mohan 등 1997). Lee 등
(2000)은 비만인은 당뇨병 발생의 주된 병인이 인슐린 저
항성인 반면 비비만인은 베타세포 장애가 당뇨병 발생의 주
된 원인이라고 하였다. 또한 결과표로 제시하지는 않았으나
저체중·정상체중 대상자와 과체중·비만 대상자로 나누어
체질량지수와 HOMA β-cell의 상관성을 재분석한 결과, 과
체중·비만 대상자에서만 유의적인 양의 상관성을 보였다.
따라서 과체중·비만 대상자의 경우 저체중·정상체중 대
상자에 비해 영양소 섭취량보다는 체중이 베타세포 기능에
미치는 영향이 더욱 큰 것으로 생각된다. 한편 Chung 등
(2010)은 비만 노인여성에서 대사증후군이 동반된 경우 동
반되지 않은 경우에 비해 탄수화물 섭취비율은 높고, 단백질
및 지방의 섭취비율은 낮아 탄수화물:지방 섭취비율이 인슐
린 저항성과 연관됨을 보고하였으나 비비만인에서는 유의적
인 차이가 없다고 하였다. 이는 비만인과 비비만인의 혈당 대
사 이상의 원인이 대사적으로 다르기 때문으로 추정된다. 비
만인의 경우 주로 인슐린 저항성에 의해 고혈당이 발생되며
상대적으로 인슐린 분비능은 양호한 반면 저체중 또는 정상
체중인 경우 인슐린 분비능 저하가 주요 원인이며 인슐린 저
항성의 문제는 적다. 본 연구에서는 인슐린 분비능인 HOMA
β-cell 측정을 주된 목적으로 하였으므로 인슐린 분비능이
저조한 저체중 및 정상 체중군에서만 영양소 섭취량과 베타
세포 기능이 연관성을 보였으며, Chung 등(2010)의 연구
결과는 인슐린 저항성이 심각한 비만인에서만 영양소 섭취
와 대사증후군이 유의적인 연관성을 보인 것으로 추정된다.
따라서 비만도에 따라 베타세포 기능의 중요도가 다르고 영
양소 섭취가 베타세포에 미치는 영향이 다를 수 있음을 고려
하여 세분화된 당뇨병 예방을 위한 영양관리 지침이 모색되
어야 할 것이다. 
본 연구는 몇 가지 제한점을 지니고 있다. HOMA β-cell
과 영양소 섭취량과의 연관성을 분석한 연구들이 많지 않아
연구 결과를 이전 연구 결과와 직접적으로 비교 평가하지는
못하였다. 또한 본 연구는 cross-sectional study로 단면
적으로 영양소 섭취량과 HOMA β-cell과의 연관성을 확인
하였으나 영양소 섭취가 베타세포 기능에 영향을 주는 요인
인지 인과 관계를 규명하기는 어려운 한계점을 지니고 있다.
따라서 영양소 섭취가 베타세포 기능에 영향을 주는 요인인
지 확인하기 위해서는 장기간 추적 관찰을 통한 전향적 연구
가 추후 시행되어야 할 것이다. 또한, 본 연구의 영양소 섭취
량 자료는 국민건강영양조사 자료의 1일간 24시간 회상법
에 의해 조사된 것으로 대상자들의 평소 영양소 섭취를 반영
하는 데 다소 한계점이 있음을 배제하기 어려우며, 국민건강
영양조사 자료에서 분석되지 않은 비타민 D, 비타민 E의 경
우 베타세포 기능과 관련성을 내포하고 있음에도 불구하고
본 연구에서는 평가되지 못하였다. 그러나 이러한 한계점에
도 불구하고 본 연구는 탄수화물, 지방 섭취비율 및 일부 비
타민 섭취량이 베타세포 기능과 연관성을 지니며, 이러한 연
관성이 비만도에 따라 발현되는 정도가 다를 수 있다는 것을
규명하였다는 점에서 의의를 지닌다 하겠다. 특히 한국인의
경우 서양인에 비해 비만도가 낮음에도 불구하고 인슐린 분
비능이 감소되어 있고 비비만 제 2형 당뇨병의 비율이 높다
는 점(Min 1992), 탄수화물 위주의 에너지 섭취로 인해 복
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부비만 및 대사증후군 발생이 높은 특성이 있다는 점 등을 고
려할 때(Zhu 등 2004; Park 등 2008), 저체중·정상 체
중인에서 영양소 섭취량이 췌장의 베타세포 기능에 관여한
다는 본 연구 결과는 우리나라 당뇨병 및 만성대사적 질환을
예방하기 위한 적절한 영양소 섭취 수준 및 식사 지침을 마
련하는데 주요한 기초 자료를 제공하여 줄 것이다. 
—————————————————————————
요약 및 결론 
—————————————————————————
본 연구에서는 우리나라 30세 이상 정상 성인을 대상으로
베타세포의 기능을 평가하기 위해 HOMA β-cell을 분석하
고, HOMA β-cell 수준과 다양한 영양소 섭취와의 상관성
을 알아보고자 하였다. 그 자세한 결과는 다음과 같다. 
1) HOMA β-cell을 이용하여 베타세포 기능을 평가한
결과 HOMA β-cell 평균값은 전체 대상자는 118.69이었
으며 남자는 114.55, 여자는 122.67로 남자가 여자보다 베
타세포 기능이 낮았다(p < 0.001). 또한 연령이 증가함에
따라 전반적으로 HOMA β-cell이 감소하여 베타세포 기능
이 저하되는 경향을 보였다. 
2) 대상자를 HOMA β-cell 중앙값(전체 107.36, 남
102.18, 여 111.43)을 기준으로 β-cell 기능이 저조한
LHG와 β-cell 기능이 양호한 HHG 두 군으로 나누어 인체
계측 및 생화학적 검사 결과를 비교하였다. 전체 대상자에서
HHG가 LHG에 비해 체중(p < 0.001), 체질량지수
(p < 0.001), 허리둘레(p < 0.001), 공복 인슐린(p <
0.001), HOMA-IR(p < 0.001)이 유의적으로 높았으며
공복 혈당(p < 0.001), 총 콜레스테롤(p < 0.001), 고밀도
콜레스테롤(p < 0.001)은 유의적으로 낮았다. 성별에 따라
구분하여 분석한 결과에서도 유사한 결과를 보였다. 
3) HOMA β-cell과 인체 계측, 생화학적 검사 결과와의
상관성 분석한 결과, 전체 대상자의 경우, 연령(β = -0.180,
p < 0.001), 공복 혈당(β = -0.431, p < 0.001), 총 콜레
스테롤(β = -0.060, p < 0.001), 고밀도 콜레스테롤
(β = -0.131, p < 0.001)이 HOMA β-cell과 음의 상관
관계를 보였으며, 체중(β = 0.155, p < 0.001), 체질량지
수(β = 0.195, p < 0.001), 허리둘레(β = 0.139, p <
0.001), 공복 인슐린(β = 0.639, p < 0.001)은 양의 상관
관계를 보였다. 
4) HOMA β-cell 수준에 따른 두 군간 영양소 섭취를
비교한 결과, HHG는 LHG에 비해 유의적으로 탄수화물 섭
취비율(p < 0.05)이 낮았고, 지방 섭취량(p < 0.01), 지방
섭취비율(p < 0.05), 비타민 A(p < 0.05), 카로틴(p <
0.05), 리보플라빈(p < 0.05) 섭취량이 유의적으로 높았다. 
5) HOMA β-cell 수준과 영양소 섭취량과의 상관성 분
석에서, 전체 대상자는 탄수화물 섭취비율(β = -0.040,
p < 0.05)과 음의, 지방 섭취비율(β = 0.046, p < 0.01)과
양의 상관관계를 보였다. 남자의 경우도 탄수화물 섭취비율
(β = -0.084, p < 0.01)과 음의 상관관계를, 지방 섭취량
(β = 0.082, p < 0.01), 지방 섭취비율(β = 0.094, p <
0.01), 리보플라빈 섭취량(β = 0.058, p < 0.05)과 양의
상관관계를 보였다. 여자의 경우, 지방 섭취량(β = 0.035,
p = 0.062), 비타민 A(β = 0.066, p < 0.05), 카로틴
(β = 0.062, p < 0.05), 리보플라빈(β = 0.062, p <
0.01) 섭취량과 양의 상관관계를 보였다.
6) 비만도에 따라 저체중·정상체중 대상자와 과체중·
비만 대상자로 세분화하여 다시 분석한 결과, 저체중·정상
체중 대상자에서는 HHG가 LHG에 비해 탄수화물 섭취비율
(p < 0.05)이 낮고 지방 섭취량(p < 0.01), 지방 섭취비율
(p < 0.01), 리보플라빈 섭취량(p < 0.05)이 유의적으로 높
았으며, 상관성 분석에서도 탄수화물 섭취비율(β = -0.052,
p < 0.05), 지방 섭취량(β = 0.060, p < 0.05), 지방 섭취
비율(β = 0.071, p < 0.01)이 HOMA β-cell과 유의적인
상관관계를 보였다. 그러나 과체중·비만 대상자에서는 이
러한 유의적인 결과가 관찰되지 않았다. 
위의 결과로 보아, 과도한 탄수화물 섭취 및 저조한 지방
섭취는 베타세포 기능 저하와 연관되며, 일부 비타민의 저조
한 섭취도 베타세포 기능 저하에 영향을 줄 수 있다. 또한 이
러한 효과는 저체중·정상체중 대상자에서 보다 크게 나타
나는 것으로 생각된다. 따라서 베타세포 기능 저하를 방지하
고 당뇨병 발생을 예방하기 위해 탄수화물과 지방의 적절한
섭취비율을 유지하고 충분한 비타민 섭취가 고려되어야 할
것이다. 
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